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RESUMEN 
 
        La toxoplasmosis constituye una de las principales zoonosis a nivel mundial 
debido a su distribución cosmopolita y sus elevadas frecuencias en especies de 
sangre caliente como el cerdo, el cual puede transmitir la enfermedad a través del 
consumo de su carne cruda o mal cocinada. El objetivo del presente estudio fue 
estimar la frecuencia de cerdos provenientes de crianza tecnificada reactores a 
toxoplasmosis. Asimismo se pretendió establecer la posible asociación del sexo 
con la positividad a toxoplasmosis. Se tomaron 240 muestras de sangre de cerdo 
provenientes de granjas tecnificadas durante los meses de Noviembre y Diciembre 
del 2012 en el camal Conchucos, ubicado en el distrito de El Agustino, Lima; 
durante el proceso de sacrificio. Dichas muestras fueron llevadas al Laboratorio de 
Parasitología de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos, ubicado en el 
distrito de San Borja, Lima para su procesamiento y evaluación mediante el 
método de Inmunofluorescencia Indirecta (IFI) debido a sus altas sensibilidad y 
especificidad. Se obtuvo una frecuencia total de 21.67% de cerdos positivos a 
toxoplasmosis. Se evalúo el riesgo de la presentación de toxoplasmosis en 
relación al sexo mediante la medida de asociación llamada Odds Ratio (OR), 
obteniéndose una asociación de 1.64 con intervalo de confianza de 0.88-3.06, 
demostrando que no hay asociación estadísticamente significativa. Se concluye 
que hay una frecuencia significativa de cerdos provenientes de granjas 
tecnificadas positivos a toxoplasmosis y que el sexo no influye en la presencia de 
esta enfermedad. 
 
 
 
Palabras clave: Toxoplasma gondii, toxoplasmosis, cerdo, inmunofluorescencia 
indirecta 
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ABSTRACT 
 
        Toxoplasmosis is considered as one of the most important zoonosis in the 
world because of it worldwide distribution and high frequencies in warm-blooded 
species like pigs, who can transmit the disease through it raw or half-cooked meat. 
The aim of the current study was to rate the frequency of tech-farms pigs which are 
positive to test. Also it was pretended to establish if there is any relationship 
between positive reaction and sex of the animal. It was taken 240 samples of tech-
farm pig blood between November and Decembre of 2012 in "Conchucos" 
slaughterhouse, located in El Agustino, Lima; during the bloodshed. Those 
samples were transported to Parasitology Laboratory in San Marcos University, 
located in San Borja, Lima to it process and evaluation using the Indirect 
Inmunofluoresce Assay (IFA) which is well-known as it highly sensitive and 
specificity. It was found a frequency of 21.67% of positive reactions. The 
presentation of the disease related to positive reactions and sex was evaluated by 
the  measure of association called Odds Ratio (OR), obtaining a result of 1.64 with 
confidence interval of 0.88-3.06, establishing there is no significative association. It 
was concluded there are a significant frequency of reactant pig to toxoplasmosis 
and sex has no influence in the presentation of this disease. 
 
 
 
Key words: Toxoplasma gondii, toxoplasmosis, pig, Indirect Inmunofluorescence 
Assay  
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I. INTRODUCCIÓN 
 
 La toxoplasmosis constituye una de las principales zoonosis a nivel 
mundial, tanto por ser de distribución cosmopolita, como por sus elevadas 
frecuencias en las diversas latitudes y especies de sangre caliente. 
 
  El objetivo del presente estudio fue estimar la frecuencia de cerdos 
provenientes de crianza tecnificada reactores a toxoplasmosis y establecer la 
posible asociación del sexo del animal con la positividad a la toxoplasmosis.  
 
 El diagnóstico de esta parasitosis se efectuó a través de la serología, para 
lo cual se tomaron muestras de sangre durante el sacrificio de cerdos en un camal 
de Lima, procediéndose a  separar el suero mediante centrifugación para su 
posterior examen de laboratorio, utilizándose para ello la prueba de 
inmunofluorescencia indirecta, conocida su alta sensibilidad y especificidad, 
utilizándose para tal efecto taquizoítos de la cepa RH como antígeno y sueros 
(conjugados con isotiocianato de fluoresceína) anti IgG de cerdo. 
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  El análisis estadístico comprendió cálculos relacionados a la proporción de 
animales reactores a la prueba serológica a fin de estimar los estimadores 
puntuales, igualmente, se determinarán sus respectivos intervalos de confianza 
del 95% y para evaluar los posibles factores de riesgo asociados a la adquisición 
de la toxoplasmosis, se calculó el Odds Ratio. Mediante un estudio anterior así se 
estableció que la frecuencia de cerdos procedentes de granjas tecnificadas 
reactores a toxoplasmosis en Lima estuvo en torno del 25%.  
 
 Se busca saber si esta frecuencia ha sufrido modificación, así como esperar 
que el resultado sirva para posteriores investigaciones. 
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 
 
A.  ETIOLOGÍA 
 
 El Toxoplasma gondii es un parásito protozoario del tipo intracelular 
obligado no flagelado (Manual OIE, 2008), el cual pertenece a la familia 
Sarcocystidae,  clase de las coccidias, siendo la única especie del género 
Toxoplasma (De Craeyé, 2012), es de carácter zoonótico, pues, puede infectar a 
los humanos y animales de sangre caliente (Hill y Dubey, 2002).  
 
 El Toxoplasma gondii es uno de los parásitos más comunes y ha sido 
encontrado desde Alaska hasta Australia (Hill y Dubey, 2002), siendo más 
prevalente en países de clima tropical y subtropical; además, la enfermedad que 
produce está relacionada con costumbres higiénicas, nivel socioeconómico, 
sanidad y contacto con hospederos definitivos (Díaz-Suárez et al., 2001). Es 
considerado el parásito más prevalente en la población mundial humana, 
afectando a dos tercios de ella (Gilot-Fromont  et al., 2012). Antes se pensaba que 
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cerca de un tercio de la población humana había sido expuesta a este parásito  
(Hill y Dubey, 2002; Montoya y Lesenfeld, 2004). 
 
 Fue descubierto en el año 1908 simultáneamente en dos lugares distintos 
en el mundo, en Brasil por Alphonso Splendore, en el conejo (Orytolagus 
cuniculus),  y en Túnez por Charles Nicolle y Louis Manceaux en el gondi 
(Ctenodactylus gundi) (De Craeyé, 2012). El gondi era usado como modelo 
experimental para leishmaniosis, por lo que se nombró al parásito como 
Leishmania gondii, posteriormente se cambió el nombre al actual Toxoplasma 
gondii (Amato Neto et al., 1995). 
 
 Aunque en adultos no causa problemas serios, en niños puede causar 
ceguera y retraso mental cuando han sido infectados en forma congénita (Hill y 
Dubey, 2002). 
 
 Los animales, incluyendo al ser humano, pueden infectarse mediante tres 
formas: oral, por ingestión de ooquistes, ingestión de quistes ubicados en tejidos 
de hospederos intermediarios y transmisión transplacentaria de taquizoítos (Falco 
de Brito et al., 2002).  
 
 El Toxoplasma gondii, tiene un ciclo de vida característico, manifestándose 
fases sexual (en hospedero definitivo) y asexual (hospedero intermediario y 
definitivo); siendo las heces de los hospederos definitivos, principalmente gatos, 
los transmisores de ooquistes, los cuales pueden diseminarse por agua, suelo y 
microfauna, pudiendo vivir por más de un año en condición de esporulado (Gilot-
Fromont  et al., 2012; De Craeyé, 2012). 
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 A su vez, el hospedero intermediario infectado desarrolla quistes tisulares, 
los cuales son ingeridos por el hospedero definitivo en lo que sería una relación 
depredador-presa (Gilot-Fromont et al., 2012), siendo también afectado el ser 
humano en la ingestión de estos quistes y produciendo una serie de signos 
clínicos (Muñiz y Mondragón, 2009). 
 
 El consumo de carne poco o mal cocinada ha sido relacionado con la 
seropositividad de Toxoplasma gondii en muchos estudios alrededor del mundo; 
siendo estudiadas las carcasas de ovinos, caprinos, porcinos, bovinos y aves (De 
Craeyé, 2012). 
 
 El cerdo (sus scrofa) es un animal que se infecta por Toxoplasma gondii 
con facilidad (Dubey et al., 1996), pero por la modernización de los sistemas de 
producción la toxoplasmosis clínica ha disminuido la adquisición de esta infección. 
A pesar de ello hay ciertos factores que se relacionan con su frecuencia, tales 
como el acceso de animales al exterior, presencia de gatos, presencia de suero 
caprino en alimentos de cerdos, presencia de roedores y animales viejos (De 
Craeyé, 2012). 
 
B. TAXONOMÍA (según NCBI): 
 Dominio: Eukaryota 
 Reino: Alveolata 
 Phylum: Apicomplexa 
 Clase: Coccidia 
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 Subclase: Eucoccidiorida 
 Orden: Eimeriorina 
 Familia: Sarcocystidae 
 Género: Toxoplasma 
 Especie: Toxoplasma gondii 
 
El Toxoplasma gondii, tomó su nombre por su morfología, "Toxo" (griego: arco) 
por tener forma de arco, "plasma" por ser significado de vida y "gondii" por el 
animal hospedero donde fue hallado por primera vez (De Craeyé, 2012). 
 
C.  ESTADÍOS Y MORFOLOGÍA DE Toxoplasma gondii 
 
• Estadío intestinal 
 
 Esquizoítos o merozoítos 
 
Se encuentran en el yeyuno e íleon del gato, y producen 32 
merozoítos cada uno y se forman por reproducción asexual (Barriga, 
2002; Urquart, 2001). Tienen un tamaño de 4*17µm (Urquart, 2001). 
 
 Gamontes 
 
Son la forma desarrollada de los merozoítos y dan lugar a la 
reproducción sexual por macrogametos (análogo a espermios) y 
microgametos (análogo a óvulos). Se encuentran en el íleon 
(Barriga, 2002; Urquart, 2001). 
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• Estadío extraintestinal 
 
 Taquizoítos 
 
Son de ciclo de reproducción rápida e invaden rápidamente células 
del hospedero tales como fibroblastos, hepatocitos, células 
reticulares y células miocárdicas (Barriga, 2002; Urquart, 2001), 
están presentes en la fase aguda de la toxoplasmosis (De Craeyé, 
2012). En cada célula se pueden encontrar de 8 a 16 organismos, 
los cuales miden 6-8µm (Urquart, 2001). Tienen forma curva, 
conoide en el extremo anterior y redondeada en el extremo posterior.  
El extremo anterior tiene la estructura característica de los miembros 
del phylum apicomplexa; el complejo apical. Éste, contiene el 
conoide, un componente esencial para la movilidad y penetración del 
parásito hacia la célula hospedera; y las organelas secretoras; entre 
las cuales están las roptrias, micronemas, granulos densos y 
apicoplastos(De Craeyé, 2012). 
 
Las roptrias contienen proteínas ligadas a la invasión y adhesión de 
la célula hospedadora (Boothroyd y Dubremetz, 2008), y junto con 
los micronemas cumplen la función del establecimiento de la vacuola 
(Striepen et al., 2001). Los granulos densos producen la modificación 
estructural de la vacuola parasitófora; la formación  de estos y los 
mecanismos que controlan su exocitosis especifica no han sido del 
todo estudiados (Coopens et al., 1999). Los apicoplastos son 
organelas similares a los cloroplastos, pero sin función fotosíntetica; 
su función es de síntesis de proteínas y está implicado en la 
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biosíntesis de ácidos grasos y metabolismo de lípidos (De Craeyé, 
2012). 
 
Figura 1. Estructuras del taquizoito descrito por Muñiz y Mondragón 
(2009) 
 
 
 Bradizoítos 
 
Son de ciclo de reproducción lenta, con un tamaño de 5 a 8.5 x 1 a 3 
µm (De Craeyé, 2012), y forman quistes que se ubican generalmente 
en músculo esquelético, hígado, corazón y cerebro. Estos quistes 
pueden medir 5µm y contener dos bradizoítos, o medir 100 µm y 
contener miles de bradizoítos. fibroblastos, hepatocitos, células 
reticulares y células miocárdicas (Barriga, 2002; Urquart, 2001). 
 
Los quistes tisulares son más prevalentes en tejido muscular 
(músculo esquelético y cardíaco) y nervioso (cerebro). En tejido 
nervioso estos quistes tienen forma esférica y son pequeños, 
mientras que en tejido muscular son más alargados (De Craeyé, 
2012). 
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• Estadío en el ambiente 
 
 Ooquistes 
 
Se ven usualmente en las heces de gatos infectados. Son de forma 
sub-esférica con un tamaño de 10 x 12µm en su estadío inmaduro 
(Barriga, 2002; Urquart, 2001).  
 
Al pasar cinco días aproximadamente, los ooquistes contienen dos 
esporocistos, con cuatro esporozoítos cada uno (Urquart, 2001). 
Cada esporoquiste mide 6 x 8 µm, cada esporozoíto mide 2 x 6 a 8 
µm (De Craeyé, 2012) y el ooquiste maduro mide 11 x 13 µm 
(Barriga, 2002). 
 
 
D. CICLO DE VIDA 
 
 Aunque el Toxoplasma gondii puede infectar a casi todos los animales de 
sangre caliente, la fase sexual sólo se da en gatos domésticos y felinos salvajes, 
mientras que la fase asexual se puede dar en hospederos intermediarios y finales 
(De Craeyé, 2012). 
 
• Fase intestinal o entero-epitelial (en hospedero definitivo) 
 
 La infección se da por ingestión de animales, generalmente roedores, con 
taquizoítos o bradizoítos en su carne; o por ingestión de ooquistes (Urquart et al, 
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2001). Una vez que el gato ingiere quistes tisulares, se inician las fases intestinal  
y extra-intestinal (De Craeyé, 2012). 
 
 Ya que los bradizoítos son más infectivos que taquizoítos y ooquistes en el 
gato, la ingestión de bradizoítos dará como resultado la expulsión de ooquistes en 
casi todos los gatos, con períodos prepatentes entre 3 y 10 días, mientas que la 
ingestión de taquizoítos u ooquistes, menos del 50% de los gatos infectados 
expulsarán ooquistes, con períodos prepatentes de 18 a más días (De Craeyé, 
2012). 
 
 Una vez que Toxoplasma gondii es ingerido, las enzimas proteolíticas 
digestivas y del intestino liberan sus formas infectivas, invadiendo así los 
enterocitos felinos. (Muñiz y Mondragón, 2009). En los enterocitos, los bradizoítos 
se replican asexualmente, proceso conocido como esquizogonia, en el cual se 
pueden diferenciar 5 tipos de esquizontes (A-E), tras lo cual viene la gametogonia 
(De Craeyé, 2012). 
 
 Aún no se conoce como son producidos los gamontes, pero la gametogonia 
o fase sexual empieza aproximadamente después de 2 días de ingestión de 
quistes tisulares. Después de 3 hasta los 15 días, se inicia la producción de macro 
y microgamontes, desarrollándose principalmente en el íleon. Los macrogamontes 
madurarán en macrogametos; y los microgametos, generados por varias 
divisiones nucleares en la gametogenésis,  podrán movilizarse por medio de dos 
flagelos y fertilizar los macrogametos maduros (De Craeyé, 2012). 
 
 El cigoto, producto de la fertilización, se desarrolla hacia un ooquiste, que 
es liberado mediante la ruptura del enterocito infectado. Este ooquiste posee el 
esporoblasto de unos 10-12 µm de diámetro. Al ser expulsado, el ooquiste 
esporula en 1-5 días, dependiendo de los efectos de la temperatura y corrientes 
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de aire. Los quistes esporulados son infectivos y pueden mantener el poder 
infectivo por cerca de 1 año (De Craeyé, 2012). 
 
 En una etapa temprana, los ooquistes pueden inducir una etapa sexual en 
el gato, pero como la fase intestinal no ocurre, se piensa que los esporozoítos se 
transforman en taquizoítos. Estos taquizoítos se esparcen en los tejidos del 
hospedero definitivo y se transforman en bradizoítos. Luego que los quistes 
tisulares se rompen, los bradizoítos van hacia el intestino y empieza la fase 
sexual. En este proceso el tiempo de formación del ooquiste no se sabe con 
seguridad (De Craeyé, 2012). 
 
• Fase  extra-intestinal (en hospedero intermediario y definitivo) 
 La fase extra-intestinal comienza con la ingestión de quistes tisulares u 
ooquistes esporulados, y consiste en la multiplicación asexual, dando lugar a 
taquizoítos, seguidos por la formación de quistes tisulares con bradizoítos en su 
interior (De Craeyé, 2012). 
 
 El Toxoplasma gondii es liberado por enzimas proteolíticas digestivas, al 
igual que en fase intestinal, e invaden tanto enterocitos como células caliciformes. 
Luego llegan a la lámina propia, donde se replican los taquizoítos. Después de la 
multiplicación, se diseminan a otros órganos por vía sanguínea (De Craeyé, 2012). 
Incluso pueden pasar barreras como la hematoencefálica y retinal, por lo que 
pueden formar quistes en cerebro y ojo (Dlugonska, 2014). 
 
 Debido a que el traquizoíto tiene mayor capacidad de movilización y 
secretora, es la forma más invasiva. Esta capacidad de invasión está dada por el 
conoide, junto con las roptrias, macronemas y gránulos densos. Estas estructuras 
permiten al parásito la propiedad de formar la vacuola parasitófora (Muñiz y 
Mondragón, 2012). 
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 Dependiendo de la respuesta inmune del hospedero, los taquizoítos (de 
replicación rápida) se transforman en bradizoítos (de replicación lenta), 
enquistándose en el proceso (De Craeyé, 2012). 
 
 
 
E.  VÍAS DE TRANSMISIÓN 
 
FORMA ACTIVA 
 
• Consumo de ooquistes maduros 
• Consumo de bradizoítos 
• Consumo de taquizoítos 
 
FORMA PASIVA 
 
• Infección congénita 
• Transplantes 
 
Vía de transmisión activa 
 
 Se considera la transmisión por carne infectada como la ruta más 
importante en la infección humana (Átila de Souza et al., 2014), siendo el consumo 
de carne de cerdo poco o mal cocinado el mayor riesgo de infección (Dubey, 
2009). Los quistes se localizan principalmente en el sistema nervioso central y 
músculo esquéletico y cardiaco, pero también puede hallarse en órganos como el 
hígado (De Craeyé, 2012). 
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Vía de transmisión pasiva 
 En una mujer embarazada, cuando ella tiene anticuerpos contra 
Toxoplasma gondii, le transfiere inmunidad al feto a través de IgG, lo que lo 
protege de la infección (Mejía, 2009). 
 
 La infección es usualmente asintomática en pacientes inmunocompetentes 
(Roqueplo et al., 2011), pero es una enfermedad devastadora en individuos 
inmunocomprometidos (Hill y Dubey, 2002) ya que la activación de la enfermedad 
latente puede causar encefalitis que requiere tratamiento de por vida (Montoya y  
Lesenfeld, 2004). 
 
 Los cerdos juegan un importante rol en la transmisión de la enfermedad a 
los humanos mediante el consumo de quistes tisulares en su carne (Ortega-
Pacheco et al., 2013). Se sabe que entre 30 y 60% de mujeres gestantes quienes 
han consumido carne mal cocinada pueden sufrir toxoplasmosis aguda (Cook et 
al., 2000). 
 
F. TOXOPLASMOSIS EN DISTINTAS ESPECIES 
 1. PORCINOS 
 
 La toxoplasmosis porcina fue descrita por primera vez por Farrell et al. en 
1952. Luego se reportó en E.E.U.U., Noruega, Japón y Gran Bretaña (Soulsby, 
1987). El cerdo es fácilmente infectado por Toxoplasma gondii (Dubey et al., 
1996); sin embargo la toxoplasmosis en cerdos ha disminuido por la 
modernización de los sistemas de producción, llegando a tener una frecuencia  
nula en algunos países (De Craeyé, 2012).  
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 La mayoría de cerdos adquieren al parásito después del nacimiento, al 
ingerir ooquistes de un ambiente contaminado o por ingestión de tejidos de 
animales infectados; son pocos los que se infectan en forma prenatal por 
transmisión transplacentaria (Dubey J, 2009). 
 
 Los signos clínicos pueden variar según la edad y el estado inmunitario. La 
enfermedad puede cursar también con signos pulmonares relacionados con casos 
de neumonía subclínica en las piaras y en el examen post-mortem se puede 
observar neumonía, necrosis hepática focal, hidrotórax, ascitis, linfoadenitis y 
enteritis  (Soulsby, 1987). 
 
 En hembras preñadas la enfermedad produce aborto junto con nacidos 
prematuros o muertos. Después de la preñez las hembras presentan neumonía y 
encefalitis (Acha y Scyfres, 1997). Los lechones recién nacidos hasta las tres 
semanas de vida son los animales más afectados (Soulsby, 1987). Hay una 
infección aguda con fiebre de 40-41°C, escalofríos, tos, incoordinación, relajación 
de músculos abdominales, diarrea y muerte luego de varias semanas (Soulsby, 
1987). 
 
2. HUMANOS 
 
 La toxoplasmosis puede producir una infección asintomática o producir 
signos como linfadenopatía en cuello, axilas e ingle, encefalitis, disfunción del 
sistema nervioso (temblores y pérdida temporal de visión o visión borrosa) y 
corioretinitis, fiebre, dolor de garganta, cefalea,  (Diaz-Suárez O et al., 2001; De 
Craeyé, 2012). 
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 Estos signos clínicos se dan con mayor frecuencia en personas 
inmunodeprimidas, por quimioterapia, tratamiento y transplantes de pacientes con 
VIH; y en mujeres durante el embarazo (Navarro, 2000). 
 
 Se piensa que hay factores relacionados a la frecuencia de toxoplasmosis, 
tales como cantidad y seroprevalencia de gatos, cantidad y seroprevalencia de 
roedores, cantidad de ooquistes, estación del año y nivel  de contaminación del 
suelo (Gilot-Fromont et al., 2012). 
 
3.  FELINOS 
 
 Los felinos pueden infectarse con Toxoplasma gondii a partir de la ingestión 
de quistes tisulares presentes en presas infectadas. En el felino se producen 
ambas fases: la fase intestinal, en el cual se forman los ooquistes y la fase 
extraintestinal, la cual sucede de forma similar en los hospederos intermediarios 
(De Craeyé, 2012). 
 
 La enfermedad raramente se manifiesta en felinos, pero pueden aparecer 
signos clínicos como fiebre, anorexia, dolor abdominal y articular, problemas 
neurológicos y oculares ligados a ceguera, desvanecimiento, y pérdida de control 
de orina y defecación. En casos severos hay lesiones pulmonares que 
evolucionan rápidamente a neumonía, siendo ésta la principal causa de muerte 
(De Craeyé, 2012). El diagnóstico clínico es relativamente sencillo, por la 
presencia de los signos clínicos; pero el diagnóstico definitivo es casi imposible en 
gatos inmunocomprometidos (Okewole y Akpan, 2002). 
 
 El desarrollo de la toxoplasmosis depende de la edad, estadío del parásito y 
la ruta de infección. Los bradizoítos son más infectivos comparados con los 
ooquistes; por lo tanto la infección es más eficiente cuando el felino consume 
quistes tisulares (De Craeyé, 2012). 
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 La infección durante la gestación puede dar lugar a una infección congénita, 
la cual en las crías produce una toxoplasmosis severa con signos clínicos como 
anorexia, letárgia, hipotermina, uveítis y muerte súbita (De Craeyé, 2012). 
 
4. CANINOS 
 
 Los signos clínicos de la toxoplasmosis se presentan mayormente en 
cachorros inmunodeprimidos por virus como el de moquillo canino o por efecto de 
glucocorticoides. Estos signos son fiebre, tonsilitis, disnea, diarrea, vómito y 
problemas neurológicos como convulsiones, ataxia y parálisis. Muchos de los 
animales tienen atrofia muscular, lo que dificulta la capacidad de moverse, y se 
pierden los reflejos (Mejía, 2009). 
 
5.  EQUINOS 
 
 Hay evidencia de toxoplasmosis en estos animales mediante estudios en 
E.E.U.U. y Europa, aunque los signos clínicos son raros. Éstos están relacionados 
a problemas del sistema nervioso central, generalmente encefalitis, pero se piensa 
que son atribuibles a Sarcocystis (Soulsby, 1987). 
 
 
 
6. BOVINOS 
 
 La toxoplasmosis es poco frecuente, pero al presentarse en forma aguda 
tiene como signos clínicos fiebre, disnea y problemas nerviosos como ataxia e 
hiperexitabilidad para luego pasar a letargia. 
 
 En hembras preñadas la toxoplasmosis cursa con nacidos muertos o 
débiles quienes mueren al poco tiempo de nacidos (Mejía, 2009). Los estudios 
serológicos no son muy buenos porque las pruebas serológicas usadas para 
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diagnóstico humano, tienen poca sensibilidad y especificidad en estos animales 
(De Craeyé, 2012). 
 
7. OVINOS 
 
 En un estudio realizado por Olafson y Monlux, en 1942, se encontraron 
toxoplasmas en ovinos que presentaban signos nerviosos. En Nueva Zelanda 
en1957, Hartley y Marshall demostraron la relación entre abortos e infección por 
toxoplasmas. 
 
 En hembras gestantes la gravedad de la infección depende del momento de 
la gestación. Si la infección se da entre 45 y 55 días de gestación, hay muerte y 
expulsión del embrión, el cual puede pasar desapercibido. Si la infección se da los 
90 días de gestación aproximadamente también hay muerte y aborto pero puede 
demostrarse la presencia de Toxoplasma gondii en los tejidos fetales. Si la 
infección se da a los 120 días aproximadamente, el feto nace vivo pero infectado 
(Soulsby, 1987). 
 
8. POLLOS 
 
 Estos animales pueden infectarse fácilmente debido al picoteo del suelo, el 
cual contiene ooquistes de Toxoplasma gondii y es por eso que se usan como 
determinantes de la carga de ooquistes ambiental (De Craeyé, 2012). 
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G.  MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO 
1. MÉTODOS DIRECTOS 
 
1.1 EVALUACIÓN DE HEMOGRAMA 
En la fase aguda de la enfermedad se puede observar leucopenia, y en fase 
crónica se observa leucocitosis. Se observa anemia normocítica normocrómica 
arregenerativa en gatos (Morgan et al., 1999). 
 
1.2  EXÁMENES BIOQUÍMICOS 
Hay aumento de enzimas hepáticas y musculares. Se evidencia hiperbilirrubinemia 
y bilirrubinuria (Morgan et al., 1999). 
 
1.3 AISLAMIENTO DE TOXOPLASMA GONDII E INOCULACIÓN A PARTIR DE 
FLUIDOS CORPORALES Y TEJIDOS INFECTADOS 
 
 Los mejores tejidos para la obtener este parásito son cerebro fetal y 
cotiledones placentarios, dando resultados óptimos si las muestras frescas están 
libres de contaminación y no han sido congeladas (ya que Toxoplasma gondii 
muere) (Manual OIE, 2008). 
• Se recomienda tomar 2-5 g de muestra y homogenizarlo en una solución de 
PBS 0.3 M, pH = 7.4 (10 veces en una jeringa N°16 en una jeringa), 
adicionado con antibióticos (100UI/ml de penicilina y 745 UI/ml de 
estreptomicina).  
• Se inocula 0.5 ml de tejido homogeneizado vía intraperitoneal a ratones de 
laboratorio. 
• En 6 a 8 semanas se sacrifican los ratones y se extraen los cerebros (si los 
ratones mueren antes de este tiempo, se deben conservar sus cerebros 
también). Del mismo modo, se extrae sangre, se convierte en suero y se 
mantiene en congelación a – 20°C. 
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• Se homogeniza el tejido cerebral con PBS (10 veces en una jeringa N°16 en 
una jeringa) y se extiende una gota en una lámina portaobjetos. 
• Se deja secar la gota, se tiñe con solución Giemsa, se deja secar otra vez y 
se usa una lámina cubreobjetos para luego ser visto al microscopio. 
 
 Si la muestra es positiva, en el microscopio se podrán observar unas 
estructuras circulares correspondientes a quistes tisulares, los cuales estarán 
llenos de bradizoítos (forma de hoz y teñidos de azul).(Manual OIE, 2008). 
 
 En infecciones severas, los ratones de laboratorio inoculados con 
Toxoplasma gondii. Si no hay quistes tisulares en el aislamiento, no implica que 
la muestra sea negativa, por lo que se recomienda el análisis serológico. 
 
1.4 ANÁLISIS DE SECRECIONES DE TEJIDOS 
 Cuando los animales mueren a causa de una toxoplasmosis grave, hay 
inflamación mononuclear focal (con o sin necrosis focal) en tejidos como hígado, 
corazón y pulmones (que pueden estar edematizados). 
 
 Cuando hay abortos o neonatos muertos en cabras y/o ovejas, se pueden 
notar los cotiledones placentarios afectados con focos necróticos por coagulación, 
las cuales se mineralizan con el tiempo. 
 
 En muestras bien preservadas de los cotiledones, se puede observar 
edema moderado del mesénquima de las vellosidades fetales con hipercelularidad 
difusa por la presencia de células mononucleares grandes. En ciertos casos se 
pueden observar pequeñas cantidades de taquizoítos de Toxoplasma gondii, 
alrededor del área necrótica. (Manual OIE, 2008). 
 
1.5 EXÁMEN DE HECES EN GATOS 
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 Se usa el método de flotación (Dubey, 1988). Usando la centrifugación con 
azúcar de Sheater se demuestra mejor la presencia de ooquistes (Morgan et al., 
1999). 
 Sólo aparecen ooquistes en las heces a partir de 1 a 6 semanas después 
de la infección. Se observa el tamaño del ooquiste (Morgan  et al., 1999). 
 
1.6 CITOLOGÍA 
 Se pueden detectar taquízoitos en fluidos corporales durante la fase aguda 
de la enfermedad, siendo frecuentemente encontrados en líquidos peritoneales y 
torácicos de animales con ascitis o derrame torácico; y raros en sangre, líquido 
cefalorraquídeo (LCR) y lavados transtraqueales (Dubey et al., 1990).  
 
 
2.  MÉTODOS  INDIRECTOS (SEROLÓGICOS) 
 
IgG e IgM son los principales anticuerpos usados para el diagnóstico de 
toxoplasmosis. Se ha probado el uso de IgA e IgE para analizar la fecha de 
infección, siendo IgA un marcador para confirmar toxoplasmosis congénita e IgE 
como marcador de reactivación del toxoplasma o ver una seroconversión (De 
Craeyé, 2012). 
 
 
Inmunoglobulina G 
 
La cuantificación de IgG es el método que más se usa para determinar la 
inmunidad. Una vez que se produce IgG, esta permanece en el torrente sanguíneo 
de por vida (De Craeyé, 2012). Encontrar esta globulina implica que hubo contacto 
previo de Toxoplasma gondii y el hospedero. Si hay un título elevado, indica que 
hay una infección aguda, y si hay una diferencia creciente entre dos muestras 
separadas por 3 a 4 semanas, indica una infección reciente (Mejía T, 2009). 
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Inmunoglobulina M 
 
La producción de IgM se da durante la primo-infección y por poco tiempo, siendo 
considerado marcador de infección reciente (De Craeyé, 2012). Sin embargo, en 
otros estudios se ha encontrado que los títulos séricos pueden permanecer altos 
en meses o años, lo que puede cambiar ese concepto (Mejía, 2009). 
 
2.1.  INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA (IFI) 
 
 La prueba de IFI para diagnóstico de toxoplasmosis fue introducida por 
Goldman en 1957. Se utilizan antígenos muertos estables, siendo sensible, 
especifica y reproducible (Soulsby, 1987). 
Esta técnica proporciona resultados equivalentes a los dados por la reacción 
Sabin-Feldman (Mejia, 2009; Soulsby, 1987; Freu y Sever, 1991), pero con la 
ventaja de no necesitar parásitos vivos, lo cual lo hace mucho más seguro (Acha y 
Szyfres, 2003). Su desventaja radica en que el microscopio de campo oscuro es 
casi inaccesible para muchos investigadores, entre ellos veterinarios de campo 
(Ishisuka et al., 1986). Posee una sensibilidad de 83.87% y una especificidad de 
79.16 % (Uchoa et al, 1999). 
 
  
 La prueba consiste en el uso de una lámina, la cual contiene taquizoítos, 
incubado con diluciones del suero problema. Los anticuerpos del suero son 
revelados con un anticuerpo secundario marcado con una molécula fluorescente 
llamado isocianato de fluoresceína. Cada dilución es leída mediante un 
microscopio de fluorescencia, y su lectura no es sencilla (De Craeyé, 2012). 
  
 Se consideran como positivas las diluciones a partir de 1:16 y como títulos 
diagnósticos a partir de 1:1024 (Montoya, 1984). 
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2.2. REACCIÓN DE SABIN-FELDMAN (DYE-TEST) 
 
 Fue desarrollado por Albert Sabin y Harry Feldman y es usado como base 
para evaluación de nuevas pruebas serológicas, siendo considerado también 
como el "gold standard" (De Craeyé, 2012). Puede detectar IgG, IgM e IgA, lo que 
permite el diagnóstico temprano y tardío de infección en humanos y animales 
(Reiter-Owona et al., 1999). 
 
 Es una prueba muy sensible y específica, pero peligrosa porque usa 
toxoplasmas vivos, razón por la que no todos los laboratorios pueden usarlo. 
Además, toma tiempo hacer la lectura de cada dilución en el microscopio (De 
Craeyé, 2012). Produce pocos falsos positivos y ningún falso negativo, excepto si 
se ha recibido transfusión sanguínea (Mejía, 2009). 
 
 La prueba se basa en la citólisis mediada por factores del complemento de 
taquizoítos cubiertos por anticuerpos, lo que indica la pérdida de afinidad por el 
azul de metileno  (Mejía, 2009; Reiter-Owona et al., 1999). 
 
2.3. ENSAYO POR INMUNOABSORCIÓN LIGADO A ENZIMAS (ELISA) 
 
 Es una prueba de ensayo ligado a enzimas, y consiste en una placa que 
está cubierto de antígenos, y en el cual se vierte el suero problema. Luego se usa 
un conjugado anti-anticuerpo marcado con un cromóforo, el cual es cuantificado 
mediante un medidor de densidad óptica (De Craeyé, 2012); siendo la 
degradación del sustrato enzimático proporcional a la concentración de 
anticuerpos que se tiene en la muestra problema (Tarazón, 1980).  
  
 Los títulos que se obtienen a través de esta técnica se correlacionan bien 
con resultados obtenidos a través del dye-test o IFI; siendo la técnica ELISA doble 
sándwich más sensible que la inmunofluorescencia indirecta (Freu y Sever, 1991). 
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 Tiene como desventaja el no detectar los títulos por debajo de 1:16, los 
cuales son comunes en la coriorretinitis toxoplásmica, que son catalogados dentro 
de la seronegatividad (Velasco-Castrejón et al., 1992). 
 
2.4. HEMAGLUTINACIÓN INDIRECTA O PASIVA 
 Se usan muestras de suero, que contienen anticuerpos específicos contra 
Toxoplasma gondii, y los cuales reaccionan con hematíes sensibilizados con 
antígeno soluble; de este modo se produce aglutinación. Algunas modificaciones, 
como usar hematíes formolados, constituyen un suplemento sobre lo estándar 
(Soulsby, 1987). 
 
 Los anticuerpos detectables mediante esta técnica solo reaccionan con 
antígenos citoplasmáticos, que aparecen más tarde y a niveles inferiores  a los de 
las reacciones de Sabin-Feldman o inmunofluorescencia indirecta; esto significa 
que los resultados toman mucho más tiempo en ser positivos, razón por la cual no 
debería usarse para el diagnóstico de toxoplasmosis aguda en mujeres 
embarazadas (Freu y Sever, 1991). Sin embargo, en etapas avanzadas de la 
infección, la hemaglutinación es específica y da resultados equivalentes a las 
pruebas antes mencionadas. Por esta razón la hemaglutinación indirecta es muy 
útil en casos de toxoplasmosis crónica y encuestas seroepidemiológicas (Atías, 
1994). 
 
 
 
2.5. FIJACIÓN DEL COMPLEMENTO 
 
 Se aplicó por primera vez en 1952 por Warren y Sabin. Este método es muy 
trabajoso, requiere de una buena estandarización y demora en dar positivos 
(Montoya, 1984). 
 
24 
 
 El valor diagnóstico depende de la calidad del antígeno, el cual es 
recomendado que sea poco sensible en su uso clínico para que solo arroje 
resultados positivos en las etapas activas de la infección (Atías, 1994; Soulsby, 
1987). 
 
 Los títulos siguen los mismos patrones que el dye-test, pero son más bajos; 
y los anticuerpos fijadores del complemento aparecen más tarde, desapareciendo 
antes que los que se detectan mediante otros métodos. En muchos casos los 
anticuerpos desaparecen después de los signos clínicos (Soulsby, 1987). 
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III. FRECUENCIA DE TOXOPLASMOSIS EN PORCINOS 
 
 Aunque la seroprevalencia en cerdos es muy variable, la carne de cerdo 
sigue siendo considerado como un factor de riesgo para los humanos ya que se 
usa para la preparación de muchas comidas y la carne de la carcasa de un solo 
cerdo puede ser usado por varios consumidores (De Craeyé, 2012). 
Cuadro 1. Prevalencias de toxoplasmosis en cerdos a nivel mundial 
Estudios en Europa 
País Técnica usada # de animales  Prevalencia encontrada Referencia 
Holanda 
ELISA  994 1.8%(acabado) 
van Knapen F. (1995) 
ELISA 1009 30.9%(marranas) 
ELISA /IFI 1295 
2.9% (granja altamente 
especializada) Kijlstra et al. (2004) 
España 
MAT 1570 9.70%(acabado) García-Bocanegra et al. 
(2010) MAT 1400 24.20%(marranas) 
Alemania ELISA 1500 9.3% (marranas) Damriyasa y Bauer (2005) 
Polonia MAT 120 15% Sroka (2001) 
Serbia MAT 605 28.90% Klun et al. (2006) 
Portugal MAT 333 15.60% de Sousa et al. (2006) 
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Estudios en América 
País Técnica usada # de animales 
Prevalencia 
encontrada 
Referencia 
Perú HAI 155 25.16% Suárez y Bustamante (2000) 
Brasil         
  Goias  Sabin-Feldman 79 34.70% Fernandes y Barbosa (1972) 
  
Sao Paolo 
HAI   22.80% Amaral et al. (1975) 
  
HAI   24.68% Amaral et al. (1978) 
IFI 328 32.80% Ishisuka (1978) 
  
  Paraná IFI 408 25.50% Millar et al. , 2008) 
  Porto Alegre IFI 240 33.75% Germani y Pacheco (2003) 
Colombia HAI 368 30% Montoya et al. (1981) 
 
El cerdo es una de las especies de las que más se ha aislado el parásito, por lo 
que su carne se ha considerado como la fuente más importante de transmisión de 
T. gondii para el hombre cuando su carne es consumida cruda o mal cocida. 
Además de esto, la carne de cerdo es la más consumida en el mundo, lo que 
puede incrementar su importancia como fuente de infección. Estos animales 
pueden infectarse por medio del consumo de alimento o agua contaminada y esto 
a su vez se da por la contaminación con heces de gatos domésticos infectados 
con Toxoplasma gondii (Lora et al. 2007). 
 A nivel nacional el último trabajo realizado en hallar la frecuencia de 
toxoplasmosis en cerdos de granjas tecnificadas se hizo en el año 2000 por 
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Bustamante y Suárez,  en el cual también se halló la frecuencia de toxoplasmosis 
en cerdos provenientes de crianza de traspatio. En este trabajo se encontró una 
frecuencia de 25.16%. Por las mejoras sanitarias y el manejo de bioseguridad en 
estos 15 años, se podría pensar que la frecuencia de toxoplasmosis en estos 
animales debe disminuir.  
 Mediante diversas técnicas serológicas como Inmunofluorescencia Indirecta 
(IFI), Microaglutinación Indirecta (MAT), Hemaglutinación Indirecta (HAI) y Ensayo 
de Inmunoabsorción Ligada a Enzimas (ELISA), se ha podido hallar frecuencias 
de toxoplasmosis en cerdos de granjas tecnificadas alrededor del mundo, siendo 
la base de dichas técnicas el hallazgo de anticuerpos en la sangre. (Freu y Sever. 
1991). Aunque antes la técnica de Coloración de Sabin-Feldman ha sido utilizada 
en trabajos de investigación como el realizado por Fernandes y Barbosa en 1972, 
es muy riesgosa para el personal de laboratorio al usar toxoplasmas vivos y al 
hallarse métodos serológicos más sensibles y seguros, esta técnica dejo de 
usarse en el diágnostico de toxoplasmosis (De Craeyé, 2012). 
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IV. PREVENCIÓN, CONTROL Y TRATAMIENTO 
 
 Siendo un problema de salud pública, la prevención y control deben ir 
enfocados en proteger al ser humano, especialmente la mujer gestante y, a través 
de estas medidas, a los animales. 
Personas: 
• Lavarse las manos luego de manipular tierra de jardines y/o carnes crudas 
(Rojas, 1990), antes de comer, ingerir frutas lavadas y peladas y control de 
basura (Atías, 1995). 
• Evitar la ingestión de carnes crudas o parcialmente cocidas, por lo que se 
recomienda cocinarlas a más de 66°C (Atías, 1994; Rojas, 1990, El Manual 
Merck de Veterinaria, 2000). 
• Educar a las personas susceptibles, especialmente a individuos negativos 
(mujeres embarazadas y/o personas inmunodeficientes) (Freu y Sever, 
1991). 
• Antes de la gestación, las mujeres deberían hacerse alguna prueba 
diagnóstica, y durante el embarazo maximizar las medidas preventivas 
(Freu y Sever, 1991; Rojas 1990). 
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• Las mujeres embarazadas deben evitar el contacto con los gatos y sus 
heces (El Manual Merck de Veterinaria, 2000; Rojas, 1990). 
• Niños nacidos de madres con alteración de anticuerpos durante la 
gestación deben ser controlados en su desarrollo psicomotriz y hacer 
pruebas diagnósticas; un aumento del título con dos semanas de diferencia 
indica infección activa (Rojas, 1990).  
• Maximizar las medidas higiénicas al manipular animales abortados y, 
especialmente, membranas fetales; asimismo no permitir el acceso de 
felinos o cualquier especie doméstica a estos residuos (Rojas, 1990; CICS, 
1987). 
 
Animales domésticos: 
• Alimentar a los gatos con carne cocida y no permitirles cazar aves o 
roedores. No permitir su matanza clandestina (Tejada y Balbin, 1987). 
• Gatos con problemas oculares, malformaciones congénitas, alteraciones 
respiratorias frecuentes, problemas nerviosos, partos distócicos y diarreas 
intermitentes deben ser considerados sospechosos de toxoplasmosis 
(Rojas, 1990). 
• Acostumbrar a los gatos a defecar en un lugar específico y eliminar dichas 
heces diariamente, preferiblemente por incineración (Atías, 1994; El Manual 
Merck de Veterinaria, 2000;  Rojas, 1990). 
 
Tratamiento 
El tratamiento general de la toxoplasmosis en humanos es una combinación de 
sulfonamidas y pirimetaminas, establecido por Eyles y Coleman en 1953; este 
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tratamiento aún se sigue usando en la actualidad (De Craeyé, 2012). Sin embargo, 
estos medicamentos no son eficaces en el estado de bradizoito, por lo que no se 
puede eliminar totalmente la infección por Toxoplasma gondii (El Manual de Merck 
de Veterinaria, 2000) 
En la actualidad existe una vacuna contra toxoplasmosis (ovilis tovovax), el cual es 
de uso veterinario y destinado a ovejas. Se trata de una cepa atenuada o de baja 
virulencia cuyo objetivo es prevenir pérdidas por aborto. Aún no hay una vacuna 
de uso humano aunque hay investigaciones dirigidas a los orgánulos secretores 
propios del phylum apicomplexa (Muñiz y Mondragón, 2009). 
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V. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
A. LUGAR  DE ESTUDIO 
El estudio se realizó en dos fases: la primera correspondió a la toma de muestras, 
que se llevó a cabo durante los meses de noviembre y diciembre del 2012, en el 
Camal Conchucos, ubicado en el distrito de El Agustino, y la segunda fase, 
correspondiente al procesamiento de las muestras, que se realizó en el 
Laboratorio de Parasitología y en el Laboratorio de Epidemiología y Economía 
Veterinaria de la UNMSM, en Lima. 
 
B. TAMAÑO DE MUESTRA 
Para el cálculo del tamaño muestral se utilizó la fórmula para estimar una 
proporción mediante la aproximación normal a la distribución binomial para 
poblaciones infinitas (Daniel, 1996). 
 
2
2
e
pqZ
n =
 
donde: 
Z =  Valor de la variable estandarizada (95% de confianza) 
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p = proporción estimada (0.19) (García et al., 2010) 
q = complemento de p ⇒ (1 – p) 
e = error máximo permisible 
 
El tamaño de muestra mínimo calculado fue de 237 cerdos, tomándose para el 
presente estudio 240 muestras, 120 correspondieron a machos y 120 a hembras. 
 
 
C. TOMA DE MUESTRAS 
 
Se obtuvieron muestras de sangre de cerdos del camal de Conchucos. Las 
muestras fueron obtenidas usando tubos Vacutainer sin anticoagulante en el 
momento del sacrificio del animal (degüello), colectando un volumen de sangre de 
5 ml aproximadamente, usándose como protección una cubierta plástica para el 
cuerpo y guantes descartables. Cada muestra obtenida fue identificada de 
acuerdo al sexo del animal, siendo el mismo número de muestras para ambos 
sexos. Las muestras fueron transportadas en gradillas y en una caja térmica 
acondicionada con hielo y gel para su conservación hacia la Facultad de Medicina 
Veterinaria de la UNMSM, donde se procedió a la separación del suero mediante 
centrifugación, por 10 minutos a 3000 rpm. 
 
 
D.  PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA 
 
 
Las muestras sanguíneas fueron trasladadas a la sección de Parasitologia  de la 
Facultad de Medicina Veterinaria de la UNMSM, donde fueron centrifugadas para 
obtener el suero y posteriormente separadas en microviales. Cada microvial fue 
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correctamente rotulado y guardado en el congelador a – 21°c para su preservación 
y posterior análisis. 
 
E. PRUEBA SEROLÓGICA 
 
 EQUIPOS E INSTRUMENTOS 
- Micropipetas de 10 ul y 200 ul 
- Tips para micropipetas de 10 ul y 200 ul 
- Estufa a 37°C  
- Caja oscura (caja de cartón cubierto con papel platino o 
aluminio) 
- Agitador eléctrico 
- Láminas cubreobjetos 
- Microscopio de campo oscuro 
 
 MATERIALES Y REACTIVOS 
 
- Slides antigenados de Toxoplasma gondii (VMRD) 
- Suero buffer dilutor 1% de suero bovino 
- Solución de lavado PBS pH 9.0 
- Controles positivo y negativo de origen felino 
- Conjugado anticuerpo-anti porcino Ig G 
- Fluido de montaje 50/50 Glicerol/PBS 
- Papel toalla 
 
 PROCEDIMIENTO 
 
- Se seleccionaron  3 grupos de 10 viales, cada uno con su 
previa identificación, y se descongelaron durante 1 hora a 
medio ambiente. Al mismo tiempo se sacaron también las 
láminas antigenadas dentro de sus respectivos packs. 
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- Se usó una placa de 96 pocillos y se colocaron 196 m de 
solución buffer  dilutor al 1% en 30 pocillos (divididos en 3 
grupos de 12 pocillos, simulando la posición en la lámina y 
dejando dos espacios libres para los controles positivo y 
negativo). 
 
 
- Utilizando una micropipeta de 0.5-10 m, se colocaron 4 m 
de suero problema en cada pocillo con suero buffer, con lo que 
se consigue una dilución 1:50. Se utilizaron diferentes tips 
para cada suero en su homogeneización. 
 
- Se procedió a colocar 10µm del suero diluido en cada pocillo 
de la lámina. Al mismo tiempo se colocan los sueros control 
positivo y negativo, en el espacio 1 y 2 respectivamente, 
dentro de la lámina. Se usaron 3 láminas por cada proceso. 
 
 
- Al terminar de colocar los sueros en cada pocillo de la lámina, 
se procedió a colocarlos en una caja oscura y ésta se llevó a 
una estufa calibrada a 37°C durante 30 minutos (se puede 
usar un timer o reloj para controlar el tiempo). 
 
- Pasados los 30 minutos se sacó la caja oscura de la estufa y 
se procedió a hacer el primer lavado de las láminas, usando 
un coplin con solución de lavado pH 9.0. Se sumergieron la 
láminas durante 10 minutos. 
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- Se colocó un papel toalla y se secaron las láminas con 
cuidado de no tocar los pocillos. Luego se sacudió 
suavemente cada lámina y se colocaron boca arriba en otro 
papel toalla. 
 
- Se usa el papel de secado, el cual viene dentro del pack junto 
con la lámina, para secar suave pero firmemente la superficie 
de la lámina, con cuidado de no tocar el interior de los pocillos. 
- Una vez secadas las láminas, se procedió a colocar el 
conjugado anti-anticuerpo porcino en cada pocillo, excepto en 
los pocillos 1 y 2, donde se usó conjugado anti-anticuerpo 
felino. 
 
- Se colocaron nuevamente las láminas en la caja oscura y se 
llevó a la estufa a 37°C por 30 minutos. 
 
 
- Se sacó la caja oscura luego de 30 minutos y se vuelve a 
sumergir en el coplin con la solución de lavado durante 10 
minutos. Al mismo tiempo se prende el microscopio de campo 
oscuro para que caliente. 
 
- Se secan las láminas con papel toalla, con cuidado de no tocar 
el interior de los pocillos ni su bordes. 
 
 
- Una vez secadas las láminas, se colocaron 5 m de líquido de 
inmersión (50/50, glicerina/líquido de lavado) y se coloca una 
lámina cubreobjetos larga. 
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- Se procedió a la observación en el microscopio de campo 
oscuro previamente calentado, usando los aumentos 40X y 
100X. 
 
 
- Se siguieron los pasos dados para el uso del kit de detección 
de toxoplasmosis de VMRD (Veterinary Medical Research and 
Development). 
F. ANÁLISIS DE DATOS 
Los resultados, tanto el estimador puntual (proporción), como los límites del 
intervalo de confianza son expresados en forma porcentual, considerando las 
muestras positivas de los sueros en el análisis de Inmunofluorescencia indirecta 
(IFI), mediante la fórmula (Rouquayrol, 1992): 
100
  º
  º
x
analizadossuerosdeN
positivossuerosdeNp =  
 
Intervalo de confianza: 
 
 
 
Asimismo, se usa la prueba de odds ratio para hacer la comparación entre ambos 
grupos. 
Con la finalidad de evaluar el sexo del animal como posible factor de riesgo para la 
adquisición de toxoplasmosis se calculó el odds ratio con su respectivo intervalo 
de confianza, mediante la fórmula: 
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donde: 
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B c d c + d
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VI. RESULTADOS 
 
En el presente estudio se consideraron 240 animales, correspondiendo el mismo 
número de animales a cada sexo, observándose 52 reactores a la prueba 
inmunofluorescencia indirecta, correspondiendo 31 animales a las hembras y 21 a 
los machos (Cuadro 1). 
Cuadro 2. Resultados de la prueba de Inmunofluorescencia indirecta en 
cerdos de granjas tecnificadas según sexo . Lima, 2012. 
Positivo
      Hembra 31 89 120
      Macho 21 99 120
TOTAL 52 188 240
Negativo
RESULTADO DE LA PRUEBA
SEXO TOTAL
 
SEXO n Positivos Porcentaje IC(0.95)
     Hembra 120 31 25.83 18.00 - 33.66
     Macho 120 21 17.50 10.70 - 24.30
TOTAL 240 52 21.67 16.46 - 26.88
 
39 
 
Se observan los resultados del análisis, observándose una frecuencia general de 
cerdos reactores a la toxoplasmosis de 21.67% con un intervalo de confianza de 
95% entre 16.46% y 26.88%, obteniéndose una frecuencia de positivos de 25.83% 
entre las hembras con un intervalo de confianza de 95% entre 18.00% y 33.66% y 
de 17.5% entre los machos con un intervalo de confianza de 95% entre 10.70% y 
24.30%. 
 
A fin de averiguar la posible asociación entre el sexo del animal y la infección por 
toxoplasmosis se obtuvo un odds ratio de 1.64, con un intervalo de confianza de 
95% entre 0.88 y 3.06. 
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VII. DISCUSIÓN 
 
 La evaluación de la frecuencia de toxoplasmosis en el presente estudio se 
realizó mediante la prueba de inmunofluorescencia indirecta (IFI), método 
diagnóstico que ofrece resultados comparables con la técnica de Sabin-Feldman, 
considerada el "gold standard", pero con la ventaja de no necesitar parásitos vivos 
durante el proceso (Mejia, 2009; Soulsby, 1987; Freu y Sever, 1991) y que posee 
una sensibilidad de 83.87% y una especificidad de 79.16 % (Uchoa et al, 1999). 
Además, esta prueba no ofrece reacción cruzada, por usar anticuerpos marcados 
específicos de la especie (Manual OIE, 2008). Actualmente las técnicas 
moleculares e histopatológicas son insensibles a la detección de Toxoplasma 
gondii puesto que hay poca concentración del parásito en la carne destinada para 
el consumo humano (Dubey, 2009). 
 Se investigó la frecuencia de toxoplasmosis en cerdos debido a que la 
mayoría de trabajos está enfocada en felinos, específicamente en gatos 
domésticos, dejando en segundo plano la importancia de la transmisión de esta 
enfermedad a través del consumo de carne. El cerdo es importante en la 
transmisión de toxoplasmosis puesto que es considerado una fuente de comida 
para el ser humano (Dubey, 2009). Al consumir carne insuficientemente cocida o 
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por manipulación de carcasas de cerdos, la transmisión al humano se hace 
posible (Suárez et al., 1999). 
 La frecuencia de toxoplasmosis en cerdos es muy variable, encontrándose 
grandes diferencias entre países, incluso entre diversas regiones de un mismo 
país (Dubey, 2009); así, en Brasil se han efectuado estudios en diferentes 
regiones: en Goiás, Fernandes y Barbosa (1972); en São Paulo, Amaral (1972, 
1978), Ishizuka (1978), Correia et al. (1978), Santos et al. (1978), Vasconcellos et 
al. (1979), D'Angelino (1983); en Río Grande do Sul, Silva et al. (1981); en Santa 
Catarina, Wentz et al. (1988) y en Paraná, Vidotto et al. (1986, 1990), en 
diferentes condiciones y usándose diversas técnicas, reportándose frecuencias 
que van desde 1.16% a 51.25%. En el presente estudio, se encontró una 
frecuencia de animales reactores de 21.67% (16.46 – 26.88). Podría considerarse 
elevada esta frecuencia, si tenemos en cuenta la aseveración de Dubey (2009) 
quien manifiesta que la modernización de los sistemas de producción conduce a la 
disminución de la adquisición de esta infección; no obstante, en nuestro medio 
parece mantenerse el nivel de animales infectados, pues, la frecuencia hallada no 
difiere del 25.16% (18.33  – 31.99) encontrada por Bustamante y Suárez el año 
2000 en cerdos del mismo tipo de crianza y lugar. Igualmente, el valor encontrado 
concuerda con hallazgos reportados en Estados Unidos por Dubey et al (1991) 
que informaron una frecuencia del 23% y en Brasil el de Souza et al. (2014), 
quienes manifestaron una frecuencia de reactores de 18.5% en animales de 
crianza tecnificada, Millar et al. (2008) que encontraron 25.5% de positivos en 
animales de un matadero, Garcia et al. (1999) que hallaron 24% de positivos y en 
Honduras Vico y Mainar (2011) reportaron 22.8% de cerdos positivos. 
Sin embargo, la frecuencia encontrada en el presente estudio difiere de 
otros hallazgos, así es mayor que el 1% en los Estados Unidos de Norteamérica 
reportado por Gebreyes et al. (2008) en cerdos de crianza tecnificada,  el 9.41% 
hallado en Honduras por Romero et al. (2007), el 15.3% de Pérez et al. (2006) en 
Colombia y que los reportados en Brasil por Pedrassani et al. (2012) y Pezerico et 
al. (2007), quienes no encontraron ningún cerdo reactor a toxoplasmosis; en el 
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mismo país, otros autores como Pereira (2005) en animales de crianza tecnificada, 
Gonçalves et al. (2008), Araújo (2001) y Caporili et al. (2005),  informaron 
frecuencias de 10.5%, 6.7%, 7.3%, 2.11% respectivamente.  
 Por otro lado, nuestro hallazgo es inferior a los manifestados por Fialho y 
Araújo (2002), que encontraron 48.15% de positivos, por Fialho y Araújo (2003) 
que reportaron 33.75% de reactores, de Vidotto (1990), que encontró una 
frecuencia de 37.84% en 1131 cerdos de granjas tecnificadas y Montoya et al 
(1981) que hallaron una frecuencia de 30% en Colombia.   
 En Europa también se han hecho diversos estudios, utilizando los métodos 
de microaglutinación inidrecta (MAT) y ELISA. Los países en los que se han hecho 
las pruebas son: Holanda (Kijlstra et al., 2004; van Knapen F., 1995), España 
(García-Bocanegra et al., 2010), Alemania (Damriyasa y Bauer, 2005), Suiza 
(Berger-Schoch et al., 2011), Italia (Villari et al.,2009), Polonia (Sroka, 2001; Sroka 
et al., 2010; Holec-Gasior et al., 2010), Serbia (Klun et al., 2006) y Portugal (de 
Sousa et al., 2006). Estos estudios dieron como resultados frecuencias que van de 
0% al 28.9%. 
 Las diferencias observadas se pueden atribuir a factores metodológicos 
como la prueba diagnóstica utilizada,, el punto de corte o variables ambientales 
ligadas al manejo higiénico-sanitario (Tsutsui et al., 2003). 
Al usarse diferentes técnicas diagnósticas entre el presente trabajo y los 
estudios realizados en otros países, tales como Hemaglutinación indirecta (HAI), 
Microaglutinación Indirecta (MAT) y ELISA, los cuales tienen diferente sensibilidad 
y especificidad; los resultados varían entre sí siendo éstos utilizados para observar 
las frecuencias de toxoplasmosis en cerdos  a nivel mundial pero sin ser posible 
las comparaciones sin saber si existe una concordancia entre las pruebas 
diagnósticas. 
Además de ello se utilizaron diferentes tamaños de muestra, siendo éste un 
factor a considerar ya que en el presente trabajo se utilizó un tamaño de muestra 
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pequeño (240 muestras) en relación a otros estudios como los de van Knapen 
(1995), Kijlstra et al. (2004) y García- Bocanegra et al. (2010) donde se utilizaron 
1009, 1295 y 1570 muestras respectivamente.. Su importancia radica en que al 
usar mayor tamaño de muestra, el resultado se acerca más a la frecuencia del 
tamaño poblacional. 
 
 El hallazgo del presente estudio sugiere que las condiciones sanitarias en 
nuestro medio no han mejorado, pues la frecuencia de cerdos reactores se 
mantiene en el mismo nivel que hace quince años. Igualmente parece indicar que  
la existencia de gatos dentro o alrededor de las granjas porcinas y de pájaros y 
roedores que constituyen hospederos intermediarios, favoreciendo la transmisión y 
diseminación del toxoplasma al cerdo como sugiere Romero et al. (2007). Por otro 
lado, al comparar las frecuencias con reportes menores de otros países como 
Estados Unidos y Brasil, es reflejo de las condiciones medio ambientales como 
indica Dubey (2009), que la modernización de los sistemas de producción 
conducen a la disminución de problemas sanitarios como la toxoplasmosis. 
Además, esta diferencia, podría deberse al eficiente control de roedores y 
presencia de gatos, limpieza y desinfección de las instalaciones y al uso de 
raciones industrializadas. 
 
 En el presente estudio se evaluó la variable sexo con la finalidad de 
establecer si presenta asociación con la infección por Toxoplasma gondii, 
encontrándose una mayor frecuencia de hembras reactoras que machos (25.83% 
y 17.50% respectivamente); no obstante, al analizar los intervalos de confianza se 
concluye que no hay asociación entre ambas variables. Este resultado concuerda 
con lo manifestado por diversos autores, como Suárez y Bustamante (2000), que 
no encontraron asociación en cerdos provenientes de crianza no tecnificada. 
Igualmente, Romero et al. (2007), Bravo et al. (2011), Souza et al. (2014), Millar et 
al. (2008) y Montoya et al. (1981), descartaron la asociación. No obstante, hay 
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discrepancia con hallazgos de otros autores como Suárez y Bustamante (2000) 
que reportan mayor frecuencia en hembras y Torres (1991) que encontró 
diferencia significativa según sexo. 
 
 La magnitud de la posible asociación del sexo como factor de riesgo fue 
determinada por el Odds Ratio (1.64), cuyo intervalo de confianza confirma la 
ausencia de asociación, indicando que el sexo no constituye factor de riesgo para 
la adquisición de la toxoplasmosis, coincidiendo por lo manifestado por Souza et 
al. (2014)  
 
 La  importancia de este trabajo radica en resaltar el papel que tiene el cerdo 
como transmisor de la toxoplasmosis mediante el consumo de su carne y hacer la 
observación que incluso en granjas tecnificadas la frecuencia de esta enfermedad 
es considerable. El hecho que se haya hecho un trabajo en Perú después de 
quince años indica que no se le toma mucha importancia, siendo mucho más 
relevante el papel que tiene el gato doméstico en la trasmisión de toxoplasmosis al 
ser humano del cual hay una cantidad mucho más grande de trabajos realizados. 
 
 Como factor de importancia en Salud Pública, la carne de cerdo de las más 
consumidas en nuestro país, siendo la carne de pollo la más consumida. Sin 
embargo el riesgo de transmisión de la toxoplasmosis mediante el consumo de 
carne de cerdo se da cuando la cocción de éste es incompleta o hay cocción 
alguna, ya que Toxoplasma gondii puede soportar temperaturas de hasta 65°C, 
perdiendo su infectividad a mayores temperaturas. 
 La toxoplasmosis puede producir abortos en las mujeres embarazadas pero 
únicamente cuando se da una primoinfección, ya que si la infección se ha dado 
antes del embarazo se producen anticuerpos que controlan la enfermedad y al 
momento del embarazo éstos no permiten la transmisión transplacentaria. Sin 
45 
 
embargo, la población toma bastante importancia a la presencia de gatos 
(hospedero definitivo de T. gondii) cuyas heces intervienen en la transmisión de la 
infección mediante el contacto con ellos; pero olvidan el hecho que la transimisión 
se puede dar mediante el consumo de carne contaminada poco o mal cocinada, 
siendo en este caso el consumo de carne de cerdo. 
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VIII. CONCLUSIONES  
 
Los cerdos provenientes de granjas tecnificadas mostraron una frecuencia 
de toxoplasmosis de 21.67%. 
 
 
No se encontró relación significativa de toxoplasmosis porcina en granjas 
tecnificadas en relación al sexo mediante las pruebas de Odds Ratio. 
 
 
Hay un porcentaje significativo de toxoplasmosis porcina, el cual se 
mantiene en nuestro país, constituyendo un riesgo potencial a la salud 
humana, la cual puede ser transmitida por consumo de carne mal cocida o 
cruda. 
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IX. RECOMENDACIONES 
 
Realizar más estudios epidemiológicos de frecuencia de toxoplasmosis en 
cerdos con mayor periodicidad. 
 
 
Realizar estudios epidemiológicos de concordancia entre los resultados 
encontrados de frecuencia de toxoplasmosis en cerdos con diferentes 
métodos de diagnóstico. 
 
 
Concientizar a la población sobre la importancia de la carne de cerdo en la 
transmisión de la toxoplasmosis. 
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ANEXOS 
 
Figura 2: 
Resultados de análisis serológico de toxoplasmosis de cerdos de granjas 
tecnificadas mediante la prueba de inmunifluorescencia indirecta según sexo 
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